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Μία	σημαντική	 εξέλιξη	 στην	 περι-εγχειρητική	ιατρική	αποτελεί	 η	 σε	 βάθος	 κατανόηση	 των	
φυσιολογικών	μεταβολών	 που	 λαμβάνουν	 χώρα	σε	
κάποιον	 οργανισμό,	 εξαιτίας	 χειρουργικού	ή	άλλου	
τραύματος,	καθώς	και	η	επίδραση	της	αναισθησίας	σε	
αυτές.	Το	σύνολο	αυτών	των	μεταβολών	από	κοινού	
αποκαλείται	 ‘ανταπόκριση	 στο	 τραύμα’	 (‘stress	
response’)	(Desborough	2000,	Benson	et	al.	2000).







and	 Hall	 2006)	 και	 στη	 διέγερση	 του	 αυτόνομου	
(συμπαθητικού)	 νευρικού	 συστήματος.	 Επιπλέον,	
η	 τοπική	 αντίδραση	 του	 οργανισμού	 αφορά	 στους	
διαμεσολαβητές	της	φλεγμονής	και	στους	παράγοντες	
του	 ενδοθηλίου	 των	 αγγείων,	 οι	 οποίοι	 συμβάλουν	
στη	 γενίκευση	 του	 φαινομένου	 της	 φλεγμονώδους	
αντίδρασης	(Taylor	and	Harbrecht	2002).
Ως	 συνέπεια	 της	 κινητοποίησης	 του	 άξονα	
υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων	 λαμβάνει	
χώρα	 έκκριση	 αναβολικών	 και	 καταβολικών	 ορμο-
νών,	με	αποτελέσματα	την	αύξηση	της	μεταβολικής	
δραστηριότητας	και	την	επιτάχυνση	των	περισσότερων	
βιοχημικών	 αντιδράσεων	 του	 οργανισμού	 (kehlet	
1998).	 Αρχικά,	 η	 ανταπόκριση	 αυτή	 λειτουργεί	 ως	
αντισταθμιστικός	 μηχανισμός,	 διότι	 διεγείρει	 την	
καρδιοαγγειακή	 λειτουργία	 και	 την	 κατακράτηση	
υγρών	 και	 εξασφαλίζει	 περίσσεια	 ενεργειακών	 υπο-
στρωμάτων	στον	οργανισμό.	Όμως,	εάν	η	αντίδραση	




ή	 ιχνοστοιχείων,	 οδηγώντας	 σε	 μειωμένη	 αμυντική	
λειτουργία,	 απώλεια	 μυϊκής	 μάζας,	 μειωμένη	
κινητικότητα	και	εξασθένηση,	με	ενδεχόμενο	τελικό	
αποτέλεσμα	το	θάνατο	του	ζώου.
Η	 παρούσα	 ανασκόπηση	 αποσκοπεί	 στην	
περιγραφή	 του	 φαινομένου,	 καθώς	 και	 των	
μηχανισμών	 που	 μπορούν	 να	 τροποποιήσουν	 την	
αντίδραση,	 κατευθύνοντάς	 την	 προς	 ευνοϊκότερη	
εξέλιξη,	ώστε,	 τελικά,	να	υποβοηθάται	η	διαχείριση	
σοβαρών	περιστατικών.
ΠΡΩΤΟΓΕΝΗΣ ΒΛΑΒΗ ΚΑΙ ΕΝΕΡΓΟΠΟΙΗΣΗ 
ΤΗΣ ΑΝΤΑΠΟΚΡΙΣΗΣ ΣΤΟ ΤΡΑΥΜΑ
Η	πρωτογενής	 βλάβη	συνοδεύεται	 από	 ποικίλα	
ερεθίσματα	 και	 αντιδράσεις,	 που	 εμφανίζονται	 με	
διάφορους	συνδυασμούς,	και	θα	μεταβιβαστούν	στο	
κεντρικό	 νευρικό	 σύστημα	 προκειμένου	 να	 λάβει	
χώρα	η	‘ανταπόκριση	στο	τραύμα’	(Taylor	and	Har-
brecht	2002).
Τραύμα (χειρουργικό ή μη)
Ως	τραύμα	χαρακτηρίζεται	η	 ιστική	βλάβη	που	
και	την	υπόφυση.	Οι	ορμόνες	αυτές	επιδρούν	στον	μεταβολισμό	και	στο	καρδιοαγγειακό	σύστημα,	με	στόχο	την	αποκατάσταση	
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μηχανισμό	 έκκρισης	 του	 συστήματος	 της	 ρενίνης-







αγγειοσύσπαση	 σε	 συνδυασμό	 με	 ταχυκαρδία	 και	
άρση	 της	 αρχικής	 υπότασης.	 Αντίθετα,	 όταν	 η	
αρχική	 υπόταση	 είναι	 σοβαρή,	 τότε	 οι	 παραπάνω	
αντισταθμιστικοί	 μηχανισμοί	 δεν	 επαρκούν	 για	 την	
ανάταξη	αυτής	ή	εξαντλούνται	πριν	την	απομάκρυνση	
του	πρωτογενούς	αιτίου.	Το	τελικό	αποτέλεσμα	είναι	
υπόταση,	 η	 οποία	 ενίοτε	 δεν	 αντιστρέφεται	 με	 τη	
χορήγηση	υγρών.
Διαταραχή της οξεοβασικής ισορροπίας
Η	μείωση	 της	 μερικής	 πίεσης	 του	 οξυγόνου,	 η	
αύξηση	της	μερικής	πίεσης	του	διοξειδίου	του	άνθρα-









Το	 άγχος,	 ο	 φόβος	 και	 άλλες	 αντίξοες	
συναισθηματικές	 καταστάσεις	 προκαλούν	 ισχυρή	
ενεργοποίηση	 του	 συμπαθητικού	 συστήματος.	 Στην	
περίπτωση	 αυτή,	 το	 ερέθισμα	 διαβιβάζεται	 από	 τον	
υποθάλαμο	 μέσω	 του	 δικτυωτού	 σχηματισμού	 στο	
στέλεχος	του	εγκεφάλου	και	στο	νωτιαίο	μυελό,	προ-
καλώντας	 μαζική	 κινητοποίηση	 του	 συμπαθητικού	
συστήματος	(Guyton	and	Hall	2006).
Θερμοκρασία








προκαλείται	 ξαφνικά	 και	 περιλαμβάνει	 οποιαδήποτε	











Αντίστοιχες	 διεργασίες	 παρατηρούνται	 επίσης	
στα	χειρουργικά	 τραύματα,	όπου,	προφανώς,	η	προ-
καλούμενη	αντίδραση	είναι	ανάλογη	της	έκταση	του	
τραύματος.	 Μικρής	 διάρκειας	 χειρουργικές	 επεμβά-
σεις,	διαγνωστικές	μέθοδοι,	χειρουργικές	επεμβάσεις	
του	δέρματος,	του	ωτός,	του	οφθαλμού,	ενδοσκοπικές	
επεμβάσεις	 και	 ήπιος	 χειρισμός	 των	 ιστών	 και	 των	
σπλάχνων	 προκαλούν	 μικρή	 αντίδραση.	 Αντίθετα,	
σοβαρές	 επεμβάσεις	 στην	 κοιλιακή	 ή	 τη	 θωρακική	

















από	 τις	 μεταβολές	 στην	 πίεση	 δεν	 αντισταθμιστούν,	
τότε	ενεργοποιούνται	ανώτερα	κέντρα	του	κεντρικού	
νευρικού	 συστήματος,	 με	 αποτέλεσμα	 τη	 διέγερση	
των	επινεφριδίων,	τα	οποία	εκκρίνουν	αδρεναλίνη	και	
νοραδρεναλίνη.	Η	δράση	αυτών	επιτείνει	την	αρχική	
διέγερση	 του	 συμπαθητικού	 συστήματος,	 προκαλώ-
ντας	 αγγειοσύσπαση	 και	 ταχυκαρδία	 (Muir	 2006).	
Η	 μείωση	 της	 ροής	 του	 αίματος	 στους	 νεφρούς,	
λόγω	 σπλαχνικής	 αγγειοσύσπασης,	 και	 η	 διέγερση	
του	 συμπαθητικού	 συστήματος	 ενεργοποιούν	 τον	




Επώδυνοι	 χειρισμοί	 κατά	 τη	 διάρκεια	
χειρουργικών	 επεμβάσεων	 υπό	 ελαφρά	 γενική	
αναισθησία	 (π.χ.,	 τομή	 του	 δέρματος,	 χειρισμοί	
ιστών)	 φαίνεται	 ότι	 προκαλούν	 μεγεθυμένη	 αντί-
δραση	 από	 τον	 οργανισμό.	 Με	 τη	 χρησιμοποίηση	
συνδυασμού	 φαρμάκων	 (π.χ.,	 ηρεμιστικών,	 ναρκω-
τικών	 αναλγητικών,	 μη	 στεροειδών	 αντιφλεγμονω-
δών,	 μυοχαλαρωτικών,	 βαρβιτουρικών	 και	 μη	 βαρ-
βιτουρικών	ενέσιμων	αναισθητικών)	με	διαφορετική	
έναρξη,	 διάρκεια	 και	 τρόπο	 δράσης,	 ενδέχεται	 το	
βάθος	 της	 προκαλούμενης	 αναισθησίας	 να	 μην	








Η	 επιφάνεια	 του	 δέρματος	 καλύπτεται	 από	
εκτεταμένο	 δίκτυο	 νευρικών	απολήξεων	 του	 πόνου,	
το	 οποίο	 αποτελείται	 από	 δύο	 τύπους	 νευρικών	
ινών,	 τις	Αδ	και	 τις	C.	Οι	 ίνες	Αδ	καλύπτονται	από	
το	 έλυτρο	 του	Schwann	 (εμμύελες)	και	μεταφέρουν	




είναι	 δυνατόν	 να	 ενεργοποιηθούν	 και	 από	 θερμικά	
ερεθίσματα.	Αντίθετα,	 οι	 ίνες	 C	 δεν	 περιβάλλονται	
από	έλυτρο	 (αμύελες)	και	μεταφέρουν	τα	ερεθίσμα-
τα	με	πιο	αργό	ρυθμό.	Ενεργοποιούνται	κυρίως	από	




ιστού,	 ο	 οποίος	 ευαισθητοποιείται	 από	 την	 έκκριση	
των	 διαμεσολαβητών	 της	 φλεγμονής	 καταλήγοντας	
σε	σοβαρό	πόνο	(raptopoulos	et	al.	2007).
Περιφερική ευαισθητοποίηση.
Κατά	 τον	 τραυματισμό	 και	 την	 επακόλουθη	
καταστροφή	 των	 ιστών,	 λαμβάνει	 χώρα	 τοπικά	
φλεγμονώδης	 αντίδραση.	 Η	 απελευθέρωση	 των	
διαμεσολαβητών	 της	 φλεγμονής	 επηρεάζει	 τις	
νευρικές	 απολήξεις,	 των	 οποίων	 ο	 ουδός	 διέγερσης	
μειώνεται,	 με	 αποτέλεσμα	 αυξημένη	 παραγωγή	 και	
διαβίβαση	 νευρικών	 ώσεων	 προς	 τον	 νωτιαίο	 μυελό	
(raptopoulos	et	al.	2007).
Κεντρική ευαισθητοποίηση
Η	 αυξημένη	 αίσθηση	 πόνου	 επηρεάζει	 το	 ανι-
όν	 σκέλος	 του	 δικτυωτού	 σχηματισμού,	 το	 μεταιχ-
μιακό	 σύστημα,	 το	 θάλαμο	 και	 τον	 υποθάλαμο,	 που	
ρυθμίζουν	 την	 αντίδραση	 του	 αυτόνομου	 νευρικού	
συστήματος	και	 την	 νευρο-ενδοκρινική	απάντηση.	Η	









τομή	 του	 δέρματος	 προκαλεί	 μάλιστα	 διέγερση	 του	
συμπαθητικού	 συστήματος	 ακόμα	 και	 σε	 βαθιά	
αναισθησία.
ΕΝΔΟΚΡΙΝΙΚΗ ΕΝΕΡΓΟΠΟΙΗΣΗ ΚΑΤΑ ΤΗΝ 
ΑΝΤΑΠΟΚΡΙΣΗ ΣΤΟ ΤΡΑΥΜΑ
Η	 ενεργοποίηση	 του	 ενδοκρινικού	 συστήματος	
γίνεται	 μέσω	 των	 κεντρομόλων	 νευρικών	 ινών,	 οι	
οποίες	μεταφέρουν	τα	ερεθίσματα	μέσω	του	νωτιαίου	
μυελού	 στο	 κεντρικό	 νευρικό	 σύστημα.	 Στόχος	 της	
αντίδρασης	αυτής	είναι	η	αποκατάσταση	της	ομοιοστα-
σίας	του	ζώου,	μέσω	της	διατήρησης	επαρκούς	όγκου	





Η	 ενεργοποίηση	 του	 συμπαθητικού	 συστήματος	
προκαλεί	 αύξηση	 της	 έκκρισης	 των	 κατεχολαμινών	
από	 τη	 μυελώδη	 μοίρα	 των	 επινεφριδίων	 και	 την	
απελευθέρωση	νοραδρεναλίνης	από	τις	προσυναπτικές	
νευρικές	 ίνες.	 Κλινικά,	 αυτή	 εκδηλώνεται	 με	 ταχυ-
καρδία,	 αγγειοσύσπαση,	 αύξηση	 της	 αντίστασης	 στα	
αρτηρίδια,	 μείωση	 της	 ενδοτικότητας	 των	 φλεβιδί-
ων,	 ενίοτε	 υπέρταση,	 καθώς	 και	 με	 μεταβολές	 στη	
λειτουργία	διαφόρων	οργάνων	(π.χ.,	ήπαρ,	πάγκρεας,	








Συνοπτικά,	 η	 κινητοποίηση	 του	 άξονα	
υποθάλαμος-υπόφυση-επινεφρίδια	συνίσταται	 κυρίως	
στην	έκκριση	της	εκλυτικής	(απελευθερωτικής)	ορμό-
νης	 της	 επινεφριδιοφλοιοτρόπου	ορμόνης	 (Dimopou-
lou	and	Tsagarakis	2005,	Dimopoulou	et	al.	2008),	της	
εκλυτικής	 (απελευθερωτικής)	ορμόνης	 της	αυξητικής	




επινεφριδιοφλοιοτρόπου	 ορμόνης	 από	 την	 υπόφυση,	
η	 οποία	 με	 τη	 σειρά	 της	 προκαλεί	 την	 έκκριση	 της	
κορτιζόλης	 από	 τη	 φλοιώδη	 μοίρα	 των	 επινεφριδίων	
(Matteri	et	al.	2000,	Dimopoulou	and	Tsagarakis	2005,	
Dimopoulou	et	al.,	2008).	Ο	βασικός	ρόλος	του	άξονα	
αυτού	 είναι	η	 διατήρηση	 της	ομοιοστασίας	και	η	κι-
νητοποίηση	των	αποθηκών	ενέργειας	του	οργανισμού	
(Matteri	et	al.,	2000,	Amanal	et	al.	2006).
Αντίστοιχα,	 η	 έκκριση	 της	 εκλυτικής	 ορμόνης	
της	αυξητικής	ορμόνης	από	τον	υποθάλαμο	προάγει	
Κατεχολαμίνες
Η	 συγκέντρωση	 κατεχολαμινών	 στο	 πλάσμα	
αυξάνεται	άμεσα	μετά	την	πρόκληση	του	τραύματος,	
φτάνει	 δε	 στη	 μέγιστη	 συγκέντρωσή	 τους	 εντός	 24	
έως	48	ωρών,	ανάλογα	με	τη	βαρύτητα	του	τραύμα-
τος.	 Το	 γεγονός	 αυτό	 προκαλεί	 μεταβολικές,	 αιμο-
δυναμικές	 και	 ορμονικές	 ρυθμιστικές	 επιδράσεις.	Η	
αύξηση	της	συγκέντρωσης	κατεχολαμινών	οδηγεί	σε	
αύξηση	της	μιτοχονδριακής	δραστηριότητας,	αύξηση	
της	 κατανάλωσης	 οξυγόνου	 και	 αύξηση	 της	 σύνθε-
σης	ATP(Singer	et	al.	2004).	Η	αδρεναλίνη	προκαλεί	
ηπατική	γλυκογονόλυση,	γλυκονεογένεση,	λιπόλυση	
και	 κετονογένεση,	 η	 οποία	 αυξάνει	 την	 αντοχή	 στη	
δράση	της	ινσουλίνης	(της	οποίας	η	έκκριση	μειώνε-






	 υποδοχέων),	 της	 αρτηριακής	
πίεσης	 (μέσω	 α
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οδηγεί	 σε	 αύξηση	 της	 έκκρισης	 των	 ορμονών	 του	
θυρεοειδούς	 (θυροξίνη,	 τρι-ιωδοθυρονίνη)	 (Εικ.	 2)	
(Dimopoulou	and	Tsagarakis	2005).	Η	συγκέντρωση	
των	διαφόρων	άλλων	ορμονών	που	εκκρίνονται	από	
την	 υπόφυση,	 δεν	 φαίνεται	 να	 αυξάνεται	 κατά	 την	








CrH:	 εκλυτική	 (απελευθερωτική)	 ορμόνη	 της	 επινεφριδιοφλοιοτρόπου	 ορμόνης,	 VP	 ή	 ADH:	 αγγειοπιεσίνη,	 ACTH:	
επινεφριδιοφλοιοτρόπος	ορμόνη,	GH:	αυξητική	ορμόνη,	TSH:	θυρεοειδοτρόπος	ορμόνη,	Τ3:	τρι-ιωδοθυρονίνη,	Τ4:	θυροξίνης.
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και	 τη	 λιπόλυση,	 επιπλέον	 δε	 αναστέλλει	 την	
αποδόμηση	 των	 πρωτεϊνών	 (Desborough	 2000).	 Η	
δράση	 της	 ανταγωνίζεται	 τη	 δράση	 της	 ινσουλίνης,	
διατηρώντας	έτσι	τη	συγκέντρωση	της	γλυκόζης	στο	
αίμα	(Matteri	et	al.	2000).
Αργινική αγγειοπιεσίνη και σύστημα ρενίνης-
αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης
Η	 έκκριση	 της	 αργινικής	 αγγειοπιεσίνης	 αυξά-
νεται	 μετά	 από	 εκτεταμένη	 βλάβη	 ή	 αιμορραγία.	Η	
άμεση	έκκρισή	 της,	μετά	από	 έντονη	 ελάττωση	 του	
κυκλοφορούντος	όγκου	αίματος,	είναι	ένα	πολύπλοκο	
ce	2004).	Για	παράδειγμα,	η	έκκριση	της	κορτιζόλης	
προκαλεί	 άμεση	 κινητοποίηση	 του	 λίπους	 και	 των	
αμινοξέων	 από	 τους	 ιστούς	 στους	 οποίους	 αποθη-
κεύονται,	ώστε	υπάρχει	διαθεσιμότητα	στον	οργανι-
σμό	 για	 παραγωγή	 ενέργειας	 και	 σύνθεση	 γλυκόζης	
(γλυκονεογένεση)	(Desborough	2000,	Wallace	2004).	
Έτσι,	 το	 τελικό	αποτέλεσμα	 της	δράσης	 της	 είναι	η	
αύξηση	της	συγκέντρωσης	της	γλυκόζης	στο	αίμα.
Τέλος,	 άλλη	 βασική	 δράση	 της	 κορτιζόλης	
είναι	 η	 ανοσοκαταστολή,	 καθώς	 αυτή	 αναστέλ-
λει	 την	 προσέλευση	 μακροφάγων	 και	 ουδε-
τερόφιλων	 λευκοκυττάρων	 στην	 περιοχή	 της	
φλεγμονής,	 παράλληλα	 δε	 αναστέλλει	 τη	 σύνθεση	

















νο	 και	 τριγλυκερίδια,	 επιπλέον	 δε	 καταστέλλει	 τον	
καταβολισμό	 των	πρωτεϊνών.	Μολαταύτα,	σε	 κατα-
στάσεις	 καταπόνησης	 παρατηρείται	 μειωμένη	 αντα-
πόκριση	 των	 κυττάρων	 στην	 ινσουλίνη	 (ινσουλινο-
αντοχή)	 (Desborough	 2000,	Bessey	 2004),	 η	 οποία,	
σε	συνδυασμό	με	την	υπεροχή	της	έκκρισης	της	γλυ-
καγόνης,	οδηγεί	στην	παρατηρούμενη	υπεργλυκαιμία	
(Coopersmith	 and	Buchman	 2007).	 Πρόσφατα,	 έχει	
αποδοθεί	στην	ινσουλίνη	και	 ινοτρόπος	δράση	(Ma-
rini	and	Wheeler	2010).
Τοπική παραγωγή διαμεσολαβητών της φλεγμονής
Το	 1950	 υποστηρίχτηκε	 για	 πρώτη	 φορά	 ότι	
πιθανόν	 να	 υπήρχαν	 κάποιες	 ‘ορμόνες	 τραύματος’,	
οι	 οποίες	 παράγονταν	 στους	 κατεστραμμένους	
ιστούς	 και	 ήταν	 υπεύθυνες	 για	 την	 ενεργοποίηση	
του	 ενδοκρινικού	 συστήματος	 (Desborough	 2000).	
Πράγματι,	 η	 πρόκληση	 βλάβης	 σε	 κάποιο	 ιστό	 κι-
νητοποιεί	την	παραγωγή	πληθώρας	ουσιών,	με	απο-
τέλεσμα	 τη	 φλεγμονώδη	 αντίδραση	 και	 τον	 πόνο.	
Έτσι,	 απελευθερώνονται	 οι	 διαμεσολαβητές	 φλεγ-
μονής	 (π.χ.,	προστανοειδή,	 ιντερλευκίνες),	οι	οποίοι	
ασκούν	 μία	 ποικιλία	 δράσεων,	 περιλαμβανομένης	
της	επίδρασης	στη	δραστηριότητα	των	φλεγμονωδών	
κυττάρων	 (π.χ.,	 λεμφοκύτταρα,	 σιτευτικά	 κύττα-
ρα,	 ουδετερόφιλα	 λευκοκύτταρα),	 τροποποιείται	
ο	 τόνος	 των	 αγγείων	 και	 η	 διαπερατότητά	 τους	
(μέσω	της	 έκκρισης	 του	παράγοντας	 ενεργοποίησης	








Το	 μεταβολικό	 σκέλος	 της	 αντίδρασης	 διακρίνεται	
φαινόμενο,	το	οποίο	ενεργοποιείται	με	διέγερση	των	
πιεσο-	 υποδοχέων,	 των	 χημειο-υποδοχέων	 και	 των	
κολπικών	 υποδοχέων	 όγκου	 της	 καρδιάς.	 Η	 δράση	
της	 συνίσταται	 στην	 κατακράτηση	 νερού	 από	 τους	
νεφρούς	(Desborough	2000,	Matteri	et	al.	2000).
Η	έκκριση	της	αλδοστερόνης	καθορίζεται	κατά	
κύριο	 λόγο	 από	 το	 σύστημα	 ρενίνης-αγγειοτασίνης.	
Η	 έκκριση	 της	 ρενίνης	 από	 τα	 κύτταρα	 της	
παρασπειραματικής	συσκευής	στο	ανιόν	σκέλος	του	
εσπειραμένου	σωληναρίου	προκαλείται	από	τη	μείωση	
της	 ροής	 του	 αίματος	 στο	 νεφρό	 και	 τη	 διέγερση	
β-υποδοχέων.	 Η	 ρενίνη	 προάγει	 τη	 μετατροπή	 του	
αγγειοτασινογόνου	σε	αγγειοτασίνη	Ι,	η	οποία,	στους	
πνεύμονες,	 μετατρέπεται	 σε	 αγγειοτασίνη	 ΙΙ.	 Αυτή	
έχει	 ισχυρή	 αγγειοσυσπαστική	 δράση	 και	 συμβάλει	
στην	έκκριση	της	αλδοστερόνης	από	τον	φλοιό	 των	
επινεφριδίων,	 η	 οποία	 προκαλεί	 επαναπορρόφηση	
νατρίου,	 χλωρίου,	 νερού	 και	 αποβολή	 καλίου	 από	
τους	 νεφρούς	 (Desborough	 2000,	 Guyton	 and	 Hall	
2008c).	 Τέλος,	 η	 αγγειοτασίνη	 ΙΙ	 αυξάνει	 την	 καρ-
διακή	συχνότητα	και	τη	διαπερατότητα	των	αγγείων	
(Εικ.	3).
Θυρεοειδοτρόπος ορμόνη και ορμόνες του θυρεο-
ειδή αδένα
Η	 επίδραση	 της	 θυρεοειδοτρόπου	 ορμόνης	 στο	
θυρεοειδή	 αδένα	 οδηγεί	 σε	 έκκριση	 της	 θυροξίνης	
και	 της	 τρι-ιωδοθυρονίνης.	 Σε	 περιπτώσεις	 σιτικού	





του	 μεταβολικού	 ρυθμού	 και	 του	 έργου	 της	 καρ-
διάς.	Οι	ορμόνες	του	θυρεοειδούς	αδένα	έχουν	στενή	
σχέση	 με	 τη	 δράση	 των	 κατεχολαμινών,	 καθώς	 αυ-
ξάνουν	τον	αριθμό	και	την	ικανότητα	σύνδεσης	των	
β-αδρενεργικών	υποδοχέων	στην	καρδιάς,	με	αποτέ-
λεσμα	 την	περαιτέρω	 ευαισθητοποίηση	 της	καρδιάς	
στην	δράση	των	κατεχολαμινών	(Desborough	2000).
Γλυκαγόνη και ινσουλίνη
Η	γλυκαγόνη	 παράγεται	 από	 τα	 α-κύτταρα	 του	
παγκρέατος.	 Η	 απελευθέρωσή	 της	 ρυθμίζεται	 από	
τη	 γλυκόζη	 του	 πλάσματος,	 τη	 συγκέντρωση	 των	
αμινοξέων	 και	 τη	 δραστηριότητα	 του	ΑΝΣ	 (Desbo-
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Οι	 μεταβολές	 που	 προκαλούνται	 είναι	 καλά	
ανεκτές	 από	 ζώα	 φυσικής	 κατάστασης	 ASA	 1,	 με	
βάση	τα	κριτήρια	που	ορίζονται	από	την	Αμερικανική	
Ένωση	 Αναισθησιολόγων.	 Σε	 αυτά	 τα	 κριτήρια,	 η	
φυσική	 κατάσταση	 αποτελεί	 τον	 δείκτη	 βαρύτητας	




σε	 ζώα	 με	 σοβαρές	 συστηματικές	 νόσους.	 O	 οργα-
νισμός	επιστρέφει	στη	φυσιολογική	κατάστασή	του,	
μετά	 την	 πάροδο	 σύντομου	 χρόνου.	 Σε	 σκύλους,	
μετά	 από	 ωοθηκυστερεκτομή,	 αυτός	 είναι	 περίπου	




τές	 δημιουργούν	 άμεσο	 κίνδυνο	 για	 την	 ζωή	 τους.	
Συχνά	λοιπόν,	τα	ζώα	αυτά	εκδηλώνουν	συμπτώματα	
του	 συνδρόμου	 της	 πολυοργανικής	 δυσλειτουργίας,	
ακόμα	 και	 αν	 η	 αρχική	 βλάβη	 δεν	 αφορούσε	 στα	
συγκεκριμένα	όργανα	(Singer	et	al.	2004).
Το	σύνδρομο	της	πολυοργανικής	δυσλειτουργίας	
θεωρείται	 υπεύθυνο	 για	 60%	 των	 περιστατικών	
θανάτου	 σε	 ασθενείς	 με	 εκτεταμένα	 ή	 βαριά	 τραύ-
ματα	(Mongardon	et	al.	2009).	Ειδικά,	οι	διαταραχές	
από	 τους	 νεφρούς,	 το	 ήπαρ,	 τους	 πνεύμονες	 και	 το	
κεντρικό	 νευρικό	σύστημα	συνδέονται	με	αυξημένη	
θνησιμότητα	(Wilson	and	Walshaw	2004,	kenney	et	




εισέρχονται	 σε	 κατάσταση	 μειωμένης	 δραστηριό-
τητας,	 αυξάνοντας	 έτσι	 τις	 πιθανότητες	 ανάρρωσης	
(Singer	 et	 al.	 2004).	 Όμως,	 η	 παράταση	 αυτής	 της	
φάσης	οδηγεί	σε	πολυοργανική	ανεπάρκεια.
ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΒΕΛΤΙΩΣΗ 
ΤΗΣ ΑΝΤΑΠΟΚΡΙΣΗΣ ΣΤΟ ΤΡΑΥΜΑ
Στην	 σύγχρονη	 κτηνιατρική,	 υπάρχει	 πλέον	
η	 δυνατότητα	 παρέμβασης	 για	 βελτίωση	 της	
ανταπόκρισης	 στο	 τραύμα,	 με	 αποτέλεσμα	 την	
ανάρρωση	των	ζώων	(Benson	et	al.	2000,	Desborou-
gh	2006).	Η	έγκαιρη	ανάληψη	θεραπευτικής	αγωγής	
(π.χ.,	 για	 εξάλειψη	 του	 πόνου),	 μειώνει	 την	 έκκρι-
ση	κατεχολαμινών,	 την	 επιβάρυνση	 της	 λειτουργίας	
του	μυοκαρδίου	και	τις	επιπλοκές	στο	αναπνευστικό	
χρονικά	 στις	 παρακάτω	 δύο	 φάσεις	 (Desborough	
2000,	Amanal	et	al.	2006).
Η	πρώτη	φάση	ή	φάση	ύφεσης	 χαρακτηρίζεται	
από	 μειωμένη	 κατανάλωση	 οξυγόνου,	 μείωση	 του	








να	 δε	 παρατηρείται	 υπολειτουργία	 των	 μη	 ζωτικών	
οργάνων	(Gilbert	and	Murtaugh	2002,	Amanal	et	al.	
2006).	 Παράλληλα,	 αναπτύσσεται	 αντοχή	 στη	 δρά-







στρωμάτων	 διαθέσιμων	 για	 χρήση	 από	 τον	 οργανι-
σμό,	καθώς	και	η	κατακράτηση	του	νατρίου	και	του	
νερού,	ώστε	να	διατηρηθεί	ο	όγκος	των	υγρών	και	η	
καρδιαγγειακή	 ομοιοστασία	 σταθερή	 (Desborough	
2000).	Αργότερα,	 όταν	 οι	 αρχικές	 βλάβες	 επουλω-
θούν,	 ακολουθεί	 η	 αναβολική	 περίοδος	 της	 φάσης	
ροής,	η	οποία	καταλήγει	στην	οριστική	αποκατάστα-
ση	της	ομοιοστασίας	του	οργανισμού.
ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΑΝΤΑΠΟΚΡΙ-
ΣΗΣ ΣΤΟ ΤΡΑΥΜΑ
Συνοπτικά	 οι	 κλινικές	 εκδηλώσεις	 της	
‘ανταπόκρισης	 στο	 τραύμα’	 είναι	 οι	 παρακάτω	
(Guyton	 and	 Hall	 2006,	 Guyton	 and	 Hall	 2008c):	
(α)	 αύξηση	 της	 αρτηριακής	 πίεσης,	 της	 καρδιακής	
συχνότητας	και	της	συσπαστικότητας	του	μυοκαρδίου,	
(β)	αύξηση	 της	καρδιακής	παροχής,	 (γ)	αύξηση	 της	
ροής	 του	 αίματος	 στους	 σκελετικούς	 μύες,	 με	 πα-
ράλληλη	 μείωσή	 της	 στα	 σπλαχνικά	 όργανα,	 (δ)	
αύξηση	 της	 αναπνευστικής	 συχνότητας,	 (ε)	 αύξηση	
του	 μεταβολικού	 ρυθμού	 των	 κυττάρων,	 (στ)	 αύ-
ξηση	 της	 γλυκόλυσης	στο	ήπαρ	και	στους	μύες,	 (ζ)	
αύξηση	 της	 συγκέντρωσης	 της	 γλυκόζης	 στο	 αίμα,	
(η)	 διαταραχή	 της	 πήξης	 του	 αίματος,	 (θ)	 αύξηση	
της	 επαναπορρόφησης	 νερού	 και	 νατρίου	 από	 τους	
νεφρούς	και	μείωση	της	διούρησης.
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της	 δράσης	 της	 κορτιζόλης	 προκαλούν	 επίσης	 οι	




νιστές.	Έχει	 βρεθεί	 ότι	 στους	σκύλους	η	 χρήση	 της	






Καθώς	 ο	 πόνος	 συμμετέχει	 στην	 ενεργοποίηση	
της	 νευρο-ενδοκρινικής	 απάντησης	 του	 ζώου,	 οι	
διάφορες	 τεχνικές	 αναλγησίας	 μπορούν	 να	 προ-
σφέρουν	 μικρή	 ή	 μεγαλύτερη	 καταστολή	 της	 αντί-
δρασης	 αυτής.	 Έτσι,	 η	 εξάλειψη	 του	 πόνου	 περι-
εγχειρητικά	 συμβάλλει	 σημαντικά	 στην	 αποτροπή	
του	καταβολισμού.	Τα	μη	στεροειδή	αντιφλεγμονώδη	
φάρμακα	 χρησιμοποιούνται	 ευρέως	 για	 τον	 έλεγχο	
του	 προεγχειρητικού	 και	 μετεγχειρητικού	 πόνου,	
φαίνεται	 όμως	 ότι	 προσφέρουν	 μέτρια	 αναλγησία	
(kehlet	 and	 Holte	 2001).	 Τα	 φάρμακα	 αυτά	 δρουν	
αναστέλλοντας	την	παραγωγή	και	την	απελευθέρωση	
των	 προσταγλανδινών,	 όμως	 η	 δράση	 τους	 αυτή	
ελάχιστα	 επηρεάζει	 ή	 τροποποιεί	 την	 ‘ανταπόκριση	
στο	 τραύμα’	 (Golubovska	 and	 Vanags	 2008).	 Η	
συστηματική	 χορήγηση	 οπιοειδών	 φαίνεται	 ότι	 έχει	
μόνο	μικρή	δράση	στην	νευρο-ενδοκρινική	αντίδρα-
ση,	επιπλέον	δε	αυτά	δεν	εμφανίζουν	αντιφλεγμονώδη	




Τοπική αναισθησία και αναλγησία
Τα	 τοπικά	 αναισθητικά	 μπορούν	 να	 μειώσουν	
την	 μετεγχειρητική	 ‘ανταπόκριση	στο	 τραύμα’,	 είτε	
μέσω	 του	 αποκλεισμού	 της	 μεταβίβασης	 νευρικών	




επίσης,	 συμβάλλει	 στη	 μείωση	 του	 μετεγχειρητικού	
καταβολισμού	 (Holte	 and	kehlet	 2002,	Desborough	




προς	 το	 κεντρικό	 νευρικό	 σύστημα	 (Holte	 and	 ke-
σύστημα.	Η	αξιολόγηση	ενός	ζώου	πριν	από	κάποια	
χειρουργική	 επέμβαση	 (προαναισθητικός	 έλεγχος)	
παίζει	 σημαντικό	 ρόλο	 στην	 αναγνώριση,	 τον	
προσδιορισμό,	 την	 έγκαιρη	 αντιμετώπιση	 και,	 τε-
λικά,	 την	 καλύτερη	 εξέλιξη	 κάποιας	 χειρουργικής	
επέμβασης.	 Η	 γενική	 αναισθησία	 και	 η	 αναλγησία	
αποσκοπούν	στον	περιορισμό,	την	εξάλειψη	ή/και	την	
τροποποίηση	 των	παραγόντων,	 οι	 οποίοι	 αποτελούν	
το	 έναυσμα	 για	 την	 έναρξη	 της	 ανταπόκρισης	 στο	
τραύμα.	Επιπλέον,	τα	τελευταία	χρόνια,	η	τροποποί-
ηση	 των	 ενεργειών	 για	 την	 προεγχειρητική	 νηστεία	
των	 ζώων	 αποσκοπεί	 σε	 επίδραση	 στο	 μεταβολικό	
σκέλος	 της	 ανταπόκρισης	 στο	 τραύμα,	 το	 οποίο	 θα	
λάβει	 χώρα	 κατά	 τη	 χειρουργική	 επέμβαση	 (Ljun-
gqvist	2004).
Γενική αναισθησία
Η	 γενική	 αναισθησία	 μειώνει	 τη	 συνειδητή	
αντίληψη	 των	 επώδυνων	 ερεθισμάτων	 εξαιτίας	














των	 κυτοκινών	 (Beilin	 et	 al.	 2007,	Golubovska	 and	
Vanags	2008).
Η	χρήση	 της	 ετομιδάτης	φαίνεται	ότι	προκαλεί	
ολική	 καταστολή	 της	 ‘ανταπόκρισης	 στο	 τραύμα’,	
καθώς	μία	και	μόνη	δόση	κατά	την	εγκατάσταση	την	
αναισθησίας	είναι	δυνατόν	να	αποκλείσει	πλήρως	επί	
6	 έως	 12	 ώρες	 την	 έκκριση	 της	 κορτιζόλης	 από	 τα	
επινεφρίδια	 (Wagner	and	White	1984).	Φαίνεται	ότι	
μετά	τη	χορήγηση	ετομιδάτης,	ακόμα	και	η	αυξημένη	
συγκέντρωση	 επινεφριδιοφλοιοτρόπου	 ορμόνης	 δεν	












Η	 ‘ανταπόκριση	 στο	 τραύμα’	 είναι	 δυνατόν	
να	 τροποποιηθεί	 σε	 κάποιο	 βαθμό	 κατά	 την	 περι-
εγχειρητική	 περίοδο.	 Η	 γενική	 αναισθησία	 δεν	 την	
εξαλείφει	 πλήρως,	 αλλά	 μπορεί	 σε	 συνδυασμό	 με	
ποικίλες	αναισθητικές	τεχνικές,	μέσω	της	επίδρασης	
στο	 αυτόνομο	 νευρικό	 σύστημα,	 να	 οδηγήσει	 σε	
μείωση	 της	 αντίδρασης	 και	 των	 επιπλοκών	 αυ-
τής.	 Η	 διατήρηση	 σταθερού	 βάθους	 αναισθησίας	
και	 η	 έγκαιρη	 αντιμετώπιση	 των	 αιμοδυναμικών	
διαταραχών	που	μπορούν	να	παρατηρηθούν	κατά	την	
περι-εγχειρητική	 περίοδο	 μειώνουν	 και	 αποτρέπουν	
ενδεχόμενες	επιπλοκές.




αναισθησίας	 σε	 συνδυασμό	 με	 γενική	 αναισθη-
σία	 υποβοηθά	 τη	 μείωση	 της	 νευρο-ενδοκρινικής	




Η	 αντίδραση	 του	 οργανισμού	 σε	 βλαπτικά	
ερεθίσματα,	 όπως	 είναι	 τα	 τραύματα,	 αποτελείται	
από	πλήθος	ορμονικών	και	μεταβολικών	διεργασιών.	
Η	ανταπόκριση	στο	 τραύμα	είναι	 λιγότερο	 εμφανής	
σε	 σύντομες	 ή	 μέτριας	 βαρύτητας	 χειρουργικές	
επεμβάσεις,	 ενώ,	 αντίθετα,	 σοβαρές	 και	 εκτεταμέ-
νες	 χειρουργικές	 επεμβάσεις	 προκαλούν	 αντίδραση	
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